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Early neurological manifestations, in patients with internal carotid artery stenosis 
       This article represents an observational and analytic clinical study, which reflects the most 
common and early neurological manifestations in patients with internal carotid artery stenosis, 
but also in patients who had an ischemic stroke , but haven’t been diagnosed with a stenosis of  
internal carotid artery. The analysis of risk factors, the study of “Watershed” phenomen, and 
paraclynic examinations’ results, in those which concern the consequences of an ischemic stroke, 
are also included.   
 
Rezumat 
       Manifestările neurologice precoce, la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă internă 
       Articolul dat reprezintă un studiu clinic analitic de tip observaţional, care reflectă cele mai 
frecvente şi precoce manifestări neurologice atît la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă internă, 
cît şi la pacienţii care au suportat un accident vascular cerebral de tip ischemic, dar nu au avut 
stenoză de arteră carotidă internă. Sunt incluse se asemenea analiza factorilor de risc 
modificabili, fenomenul “Watershed” şi analiza datelor examenului paraclinic, în ceea ce 
priveşte consecinţele accidentului vascular cerebral ischemic. 
 
Actualitatea  
       Interesul pentru studiul patologiei cerebrale vasculare din cadrul accidentului cerebral 
vascular de tip ischemic (în continuare AVC ischemic), rezultă din faptul că acesta din urmă 
ocupă locul 3 în lume, drept cauză a mortalităţii, anual în lume decedînd circa 84000 persoane 
[15,16] de pe urma AVC, dintre care 70% îl constituie AVC ischemic, producînd invalidizări şi 
afectînd nu doar persoanele cu vîrstă înaintată, ci şi personae apte de muncă şi chiar minori [16].  
 
Scopul  
Determinarea celor mai frecvente manifestări neurologice precoce, la pacienţii cu stenoză de 
arteră carotidă internă, care au suferit de AVC ischemic.  
 
Obiective  
1. Elaborarea planului de prevenire şi scădere a adresabilităţii pacienţilor la medic, în 
legătură cu manifestările neurologice precoce, care prevestesc un ictus ischemic cerebral, precum 
şi a recidivei acestuia; 
2.  Determinarea factorilor de risc precipitanţi; 
3. Determinarea particularităţilor manifestărilor neurologice precoce la pacienţii cu grad 
diferit de stenoză a arterei carotide interne. 
 
Materiale şi metode  
1. 64 pacienti cu AVCi din Secţiile “STROKE” si “Neurorecuperare Primară” ale INN, dintre 
care 32 pacienţi cu stenoză de ACI si 32 pacienţi din grupul de control- pacienţi cu AVCi, dar 
fără stenoză de ACI ; 
Criterii de includere: 
a)Pacienţi cu 1 sau 2 AVC ischemic în anamneză cu durata nu mai mult de 3 ani de la primul;  
b)Pacienţi cu vîrsta de 18-81 ani;  
c)Pacienţi cu AVC ischemic imagistic confirmat. 
Criterii de excludere: 
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a)Patologii concomitente vasculare decompensate;  
b)Durata de la AVC ischemic mai mare de 3 ani;  
c)AVC hemoragic.  
2. Studiul anamnezei bolii  
3. Analiza investigaţiilor clinice şi paraclinice  
4. Studiul statistic şi comparative 
5. Studiul bibliografiei tematice 
 
Rezultate şi discuţii 
       Deşi se considera că AVC ischemic, este o patologie care se instalează „pe cer senin”, acesta 
neavînd semne clinice precoce, cunoscînd totuşi sensibilitatea ţesutului cerebral la atacurile 
ischemice, presupunem ipotetic că la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă internă, vor fi de 
găsit o gamă bine definită de manifestări neurologice, ce se manifestă precoce la aceşti pacienţi, 
rezultînd din restricţia sau perturbarea temporară a aportului de sînge, spre ţesutul cerebral. Fiind 
cunoscută incidenţa mare a AVC ischemic în lume, care îl face lider în invalidizări a persoanelor 
de toate vîrstele, punem problema identificării manifestărilor neurologice precoce, la pacienţii cu 
stenoză de arteră carotidă internă, care au suferit de AVC ischemic, în scopul scăderii 
adresabilităţii pacienţilor cu complicaţii de pe urma acestor manifestări şi elaborării unor 
recomandări pentru a scădea riscul recăderilor ischemice. În scopul determinării acestor 
parametri, au fost elaborate anchete pentru colectarea datelor de la pacienţi, care au conţinut 
manifestările neurologice precoce şi factorii de risc pentru AVC ischemic. Rezultatele pentru 
grupul de bază [Tab.1], demonstrează că 9 din cele 16 cele mai frecvente manifestări 
neurologice, au o durată mai mare în grupul pacienţilor cu ocluzie de arteră carotidă internă, 
urmat de grupul cu stenoză de 51-70%, care include 5 manifestări neurologice cu durata cea mai 
mare la pacienţii din grupul de bază al studiului, grupurilor cu stenoză de 71-99% şi celui cu 0-
50% ocluzie, revenindu-le respectiv cîte 0 manifestare neurologică, care domină ca durată în 
luni, printre toate manifestările neurologice a grupului de bază al acestui studiu.  
Tabelul 1  
Manifestări neurologice precoce: grupul de bază 
Manifestarea    Durata, luni 0-50% 51-70% 71-99% Ocluzie 
Cefalee 7 31 35 46 
Vertije 22,6 25,8 35,2 46,3 
Parestezii 25,1 18,7 21,5 24,6 
Scăderea acuităţii vizuale 15,6% 12,1% 16% 20% 
Confuzie 2,6 5,7 5 14 
Pareze tranzitorii 3,1% 6% 5,4% 7% 
Oboseală 10 21,8 18 10 
Fosfene 13 19,2 28 29,33 
Alterarea stării generale 6,3 12,1 10,6 19,2 
Tulburări de somn 23,2 32 20 14 
Sincope - 3% 2,1% - 
Scăderea atenţiei 8,8 10,8 4 12,4 
Afazie - - 12 22,3 
Dereglări de sensibilitate 15,6 7,8 17,6 2 
Scăderea coordonării mişcărilor 0,75 2,5 7 12 
Acufene 12,6 30,5 16 32 
 
În comparaţie cu grupul de control, se observă o netă prevalare a intensităţii manifestărilor 
neurologice la pacienţii grupului de bază [Tab.2], de unde reiese concluzia că a fost demonstrată 
incidenţa mai mare a manifestărilor neurologice precoce la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă 
internă, în comparaţie cu grupul de control. Manifestările de durată şi intensitate maximă în 
401 
 
grupul de control sunt cefaleea, vertijele, paresteziile, sincopele, fosfenele şi scăderea acuităţii 
vizuale, iar din grupul de control – dereglări de sensibilitate, alterarea stării generale, scăderea 
atenţiei şi starea de confuzie. Interesant este faptul, că cei mai mulţi pacienţi care au suferit un 
AVC ischemic, s-au încadrat în grupul cu stenoză de 0-50% (13 pacienţi), cei mai puţini fiind cei 
din grupul cu 71-99% stenoză (3 pacienţi), fapt care a determinat să ne punem întrebarea asupra 
faptului care putea să determine o mai mare rată a AVC ischemic, la pacienţii cu cea mai mică 
stenoză din grupul de lucru şi nu, cum era să fie predictibil, la pacienţii cu stenoză maximă sau 
cu ocluzie de arteră carotidă internă (5 pacienţi).  
Tabelul 2  
Manifestările neurologice precoce. Date comparative: grupul de bază şi grupul de control 
Manifestarea    Durata, luni Grupul de bază Grupul de control 
Cefalee 26,7                                     18,3 
Vertije 30,9                                    12,2 
Parestezii 22,26                                   8 
Scăderea acuităţii vizuale 28,1%                                 12,5% 
Confuzie 6,2                                      6,8 
Pareze tranzitorii 6,25                                    3,1 
Oboseală 16                                        10,4 
Fosfene 20,8 15,3 
Alterarea stării generale 9,6 12,4 
Tulburări de somn 22,2 16 
Sincope 12,5% 3,1% 
Scăderea atenţiei 8,5 10 
Afazie 6,25% 6,25% 
Dereglări de sensibilitate 11 13,6 
Scăderea coordonării mişcărilor 3 9 
Acufene 23,8 11,3 
  
În acest sens, ne-am pus întrebarea despre tipul plăcii aterosclerotice predominante în fiecare 
din subgrupele cercetate, acesta, din punct de vedere hemodinamic, putînd influenţa o rupere 
precoce a plăcii în fazele de ocluzie minimă prin destabilizarea acesteia şi producerea AVC-ului 
ischemic cerebral. Rezultatele investigaţiei prin Doppler-Duplex a vaselor magistrale cerebrale, 
au arătat că în 68% cazuri, a fost depistată o placă ateromatoasă (tare) şi doar în 8% de cazuri- 
plăci fibromatoase (moi), iar în 24%- a fost determinată o placă mixtă în grupul de bază al 
studiului, lucru care s-a dovedit a fi insuficient, pentru a explica producerea AVC de tip ischemic 
în stadiile unei plăci care produce o ocluzie a lumenului arterei carotide interne de pînă la 50%, 
de aceea, în continuare, am analizat comparativ, incidenţa şi rolul factorilor modificabili, la 
pacienţii cu AVC cerebral de tip ischemic [Tab.3],  
Tabelul 3  
Analiza comparativă a factorilor de risc modificabili ai AVC ischemic cerebral 
Factorul                                Incidenţa Grupul de bază Grupul de control 
Hipertensiunea arterială 80% 84% 
Fumatul 52% 40% 
Dislipidemiile 44% 20% 
Obezitatea 26% 12% 
Abuzul de alcool 24% 12% 
Diabetul zaharat 20% 48% 
Sedentarismul 16% 14% 
Folosirea anticoncepţionalelor orale 12% 4% 
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stabilind diferenţa incidenţei acestora în grupul de bază şi cel de control. În urma analizei, s-au 
determinat 8 factori de risc, dintre care majoriatea au avut o superioritate a incidenţei în grupul 
de bază, în ceea ce priveşte fumatul, dislipidemiile, obezitatea, abuzul de alcool, sedentarismul şi 
folosirea anticoncepţionalelor orale, iar pentru grupul de control, acestea fiind reprezentate de 
diabetul zaharat şi hipertensiunea arterială, fapt ce ne permite să credem că acest lucru şi-a găsit 
rolul în grăbirea instalării unui AVC ischemic cerebral atît la pacienţii din grupul de bază, cît şi 
la cei din grupul de control. Una dintre observaţiile acestui studiu, relevă faptul că 74% dintre 
pacienţii din grupul de bază şi 62% dintre pacienţii din grupul de control, recunosc faptul că au 
abondonat tratamentul antihipertensiv pe o durată între o zi şi 180 de zile, fapt ce ne face să 
stabilim o legătură directă între managementul incorect al tratamentului antihipertensiv şi riscul 
de dezvoltare al atacului cerebral ischemic. Numeroase publicaţii vorbesc despre manifestările 
clinice ale AVC, dar nu le iau ca bază în ceea ce priveşte managementul prevenirii instalării 
AVC, nu vorbesc despre calcularea probabilităţii instalării unui AVC la pacienţii care le 
manifestă, nu datează că AVCi decurge în majoritatea cazurilor simptomatici şi nu fac legătură 
de cauză între managementul patologiilor cardiovasculare, a managementului terapiei 
antiplachetare şi rata instalării unui AVCi la acest grup de pacienţi. Aceste întrebări 
nesoluţionate, ne-au făcut să le căutăm răspuns şi să ne expunem opinia proprie, în ceea ce le 
priveşte.   
  Influenţa factorilor de coagulare  
 Am studiat prezenţa fenomenul hipercoagulabilităţii în rîndul pacienţilor ambelor grupuri şi 
am determinat incidenţa acestuia de 21% în grupul de bază, dintre care : 15,5%- fumători, 
3,25%- paciente care au folosit anticoncepţionale orale şi 2,25%- de cauză nedeterminată. 
Incidenţa hipercoagulabilităţii printre pacienţii grupului de control, a fost de  9%, dintre care : 
7%- fumători şi 2%- paciente care au folosit anticoncepţionale orale.  
 Tabloul imagistic, în dependenţă de gradul stenozei    
 Studiind tabloul imagistic de la investigaţiile prin tomografie computerizată [9,10], 
identificăm încă o particularitate interesantă,  pe care am întîlnit-o pe parcursul efectuării acestui 
studiu- comparînd aria extinderii procesului de suferinţă ischemică cerebrală, la pacinţii cu grad 
diferit de stenoză a arterei carotide interne, identificînd o arie de suferinţă ischemică cerebrală în 
lotul de pacienţi cu stenoză a arterei carotide interne de 51-70% (fig.1b) şi gradul minim- la 
pacienţii cu ocluzie (fig.1d), fapt care ne face să credem la nivel ipotetic că o restricţie gradată a 
aportului sangvin către ţesutul cerebral, ar face posibilă activarea mecanismelor metabolice 
neuronale intrinseci, de adaptare la condiţiile hipoxiei şi de a suporta mai uşor şi cu mai puţine 
pierderi structurale şi funcţionale din partea ţesutului cerebral, accesele ischemice survenite 
posterior, în comparaţie cu episoadele de AVC ischemic cerebral, la pacienţii fără stenoză, sau 




Fig.1 Tabloul imagistic prin tomografie computerizată în dependenţă de gradul de stenoză a 





Studiul fenomenului « Watershed » 
 Este un AVC, cauzat de o hipoperfuzie cerebrală, care poate fi cauzată de alterarea funcţiei 
de pompă cardiacă, de stenoza severă a arterelor carotide, sau de hipotensiune sistemică (şoc) 
[1,3,5]. Astfel de AVC, apar la limitele dintre ariile de perfuzie a arterelor cerebrale 
principale[2,4,19]: hipotensiunea produce o ischemie mai accentuată în ţesutul vascularizat de 
ramificările distale, dupa “legea ultimului cîmp”, ale arterelor cerebrale. Un AVC de tip 
“Watersheed”,în bazinul arterei cerebrale anterior, se manifestă prin slăbiciune a părţilor 
proximale ale membrului superior şi inferior. Astfel de tip de AVC ischemic cerebral (fig.2), a 
fost depistat  în grupul de bază- la 34% de pacienţi şi în grupul de control- la 25% de pacienţi, 
ceea ce deschide perspective pentru un ulterior studiu asupra particularităţilor vascularizaţiei 
cerebrale şi impactul acestora, asupra mecanismelor de producere a unui AVC ischemic 



















Fig.2 Arii de ischemie cerebrală la limitele de perfuzie ale arterei cerebrale medii 
 
 Concluzii  
1. Atît la pacienţii cu stenoză de arteră carotidă internă, cît şi la ceilalţi, AVC-ul este aproape în 
100%  cazuri predictibil, după manifestările clinice;  
2. În dependenţă de aceste manifestări neurologice, pot fi elaborate scheme de prevenţie a AVCi;  
3. Studiile despre localizarea preferenţială a ariilor de suferinţă ischemică cerebrală, a 
divergenţelor între mărimea stenozei şi aria ischemică cerebrală, prezintă perspectivele unui 
studiu de viitor;  
4. Prevenirea instalării unui AVCi, ar da perspective de păstrare a calităţii vieţii şi muncii 
persoanelor cu risc crescut pentru dezvoltare a AVCi, precum şi o mai bună informare a 
acestora, cu privire la simptomele timpurii care prevestesc “catastrofa cerebrală”. 
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